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В 1988 г. американский ученый G. Reaven объединил 
артериальную гипертензию (АГ), ожирение, гиперхоле-
стеринемию, сахарный диабет II (СД 2) в единый, причин-
но-связанный синдромокомплекс, назвав его синдромом 
X [2, 30].  C середины 1990-х годов, этот комплекс клини-
ко-лабораторных проявлений стали именовать метабо-
лическим синдромом (МС) [1, 2, 3, 9, 11, 14, 15, 32 и др.].
В педиатрии интерес к синдромокомплексу X воз-
ник совсем недавно. Пока остается много нерешенных 
в педиатрической практике вопросов, касающихся не 
только аспектов диагностики МС, но и подходов к самой 
постановке диагноза. Это принципиально, так как с дет-
ства у пациентов с ожирением и стартом АГ «вырастают» 
серьезные проблемы, позже укладывающиеся в клинику 
классического МС. Поэтому акценты в изучении этой па-
тологии должны активно вмешаться в педиатрию [2, 6, 7, 
11, 16, 17, 19, 23, 33 и др.].
Генетическая детерминированность формирования 
признаков МС в настоящее время не вызывает сомнений. 
Известен ген инсулиновых рецепторов, который локализует-
ся на хромосоме 19. Описано более 50 мутаций этого гена [2].
Описаны редкие моногенные синдромы, сопровож-
дающиеся инсулинорезистентностью (ИР), которые свя-
заны с мутациями гена рецепторов к инсулину [13, 28].
Тип А инсулинорезистентности характеризуется на-
личием триады симптомов: ИР, acanthosis nigricans и ги-
перандрогения. При этом типе ИР снижено абсолютное 
число рецепторов к инсулину, а также часто встречается 
поликистоз яичников.
Тип В инсулинорезистентности обусловлен нали-
чием антител, блокирующих инсулиновые рецепторы. 
Клиническая картина проявляется артралгией, алопе-
цией, увеличением слюнных желез, протеинурией и на-
личием антител к ДНК и клеточным ядрам.
Синдром Рабсона – Менделхолла также обусловлен 
дефектом инсулиновых рецепторов. Основные клиниче-
ские симптомы этого заболевания: дисплазия зубов, пре-
ждевременное половое созревание, дистрофия ногтей, 
acanthosis nigricans.
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Синдром семейной инсулинорезистентности, со-
матических нарушений и гиперплазии эпифиза проявля-
ется гипергликемией вплоть до кетоацидоза, несмотря 
на высокий уровень инсулина. У таких больных отмеча-
ется преждевременное половое созревание, гирсутизм, 
раннее прорезывание зубов и неправильный их рост.
Синдром Вернера – это аутосомно-рецессивное за-
болевание, клинически проявляющееся высоким уровнем 
гипергликемии и инсулина, задержкой роста, алопецией, 
преждевременной сединой, катарактой, гипогонадизмом, 
атрофией мышц и высоким риском развития сарком.
Есть сведения о том, что многие мутации гена инсу-
линовых рецепторов бессимптомны.
Кроме генов инсулиновых рецепторов выявлены 
и другие гены, связанные с инсулинорезистентностью. 
Это гены (белка, связывающего жирные кислоты, субстра-
та инсулиновых рецепторов-1, АПФ, липопротеидлипазы, 
инсулина, фактора некроза опухолей  и др.)
В настоящее время выявлены генетические факторы 
предрасположенности к атеросклерозу в детском и  под-
ростковом возрасте. Среди различных наследственно об-
условленных генетических причин атеросклероза выделя-
ют моногенные формы, представляющие наследственные 
формы гиперлипопротеидемий (ГЛП), для которых харак-
терно раннее развитие ИБС и ранних форм атеросклероза.
Наиболее часто встречаемой и хорошо изученной яв-
ляется ГЛП типа IIА, возникающая в результате замедления 
распада липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) и как 
следствие замедления элиминации ХС. Маркером данного 
нарушения служит патология рецепторного аппарата ЛПНП, 
расположенного на поверхности цитоплазматической мем-
браны клеток. Биохимически нарушение проявляется по-
вышением уровня ЛПНП и ХС, а клинически – ксантомами, 
преждевременным развитием ИБС и атеросклероза.
Установлено несколько разновидностей изменений 
гена, кодирующего синтез рецептора ЛПНП:
•	 	полностью	отсутствует	рецепторный	белок,	т.е.	нет	
ЛПНП-рецептора  (нулевые аллели);
•	 	синтезируется	дефектный	белок,	имеющий	замед-
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ленный транспорт к мембране клеток и прежде-временно 
разрушающийся в эндоплазматическом ретикулуме клетки;
•	 	 синтезируется	 рецептор	 ЛПНП	 с	 пониженной	
способностью связывать ЛПНП;
•	 	 образуется	 дефектный	 рецептор,	 препятствую-
щий поступлению внутрь клетки связанных ЛПНП;
•	 	 образуется	дефектный,	 укороченный	белок	ре-
цептора, при котором происходит ускоренная деграда-
ция самого рецептора.
Установлено, что дети с нулевыми аллелями рецепто-
ра ЛПНП имеют значительно большее повышение уровня 
ЛПНП, чем носители других дефектов, и это связано с вы-
соким риском сердечно-сосудистой патологии в будущем.
Кроме аномалий ЛПНП-рецепторного аппарата, при-
водящих к развитию атеросклероза, в странах Западной 
Европы и США выявлена (с частотой 1:500) мутация са-
мого апопротеина В, входящего в состав белковой части 
преимущественно ЛПНП. Имеются сообщения о выяв-
лении у детей мутации гена, ответственного за синтез 
апопротеина В на хромосоме 2. Такой ЛПНП, в состав 
которого входит дефектный апо-В-белок, уже не спосо-
бен связываться с рецептором, и в результате развива-
ется гиперхолестеринемия. Встречаются как мозиготные 
(с частотой 1:1 000 000), так и гетерозиготные формы (с ча-
стотой 1:200–500). Клинически у гетерозигот отмечается 
умеренная гиперхолестеринемия, увеличение фракции 
ЛПНП, ксантоматоз сухожилий, инфаркт миокарда  может 
развиваться достаточно рано – в 35–45 лет.
Клинически ГЛП типа IIБ сходна с описанным выше 
типом ГЛП типа IIА, но сопровождается гипертриглице-
ридемией и непереносимостью глюкозы.
Семейная ГЛП типа III характеризуется аутосомно-
рецессивным или доминантным типом наследования, 
наличием в плазме повышенного уровня ХС, ТГ, липо-
протеидов очень низкой плотности (ЛПОНП), вследствие 
замедленного распада аномальных ЛПНП. Считается, 
что дефект сопряжен с мутацией не только апопротеи-
на В, но и апопротеина Е, входящего в состав белковой 
структуры ЛПОНП и промежуточной плотности, которые 
являются ведущей транспортной формой эндогенных 
ТГ. Характерной особенностью этого типа ГЛП является 
лабильность показателей ХС и ТГ плазмы крови при огра-
ничении углеводов в пищевом рационе.
Частым спутником при этом типе ГЛП является ожи-
рение, СД, подагра. Заболевание проявляется довольно 
рано, еще в подростковом возрасте, и сопровождается 
ксантомами в области ягодиц, в складках суставов, ладо-
ней, в интиме периферических и коронарных сосудов.
Семейная ГЛП типа IV и ее гетерозиготная форма ха-
рактеризуются аутосомно-доминантным типом насле-
дования и довольно высокой частотой встречаемости 
(1:100), гомозиготы не обнаружены. Она характеризуется 
умеренно высоким (10–15 ммоль/л) содержанием ТГ и из-
бытком ЛПОНП на фоне нормальных или слегка повы-
шенных значений ХС, сопровождается ИР и ожирением. 
Эта форма ГЛП чаще других является основой формиро-
вания МС и нередко сопровождается гиперурикемией, 
ранним атеросклерозом, ксантоматозом, панкреатитом, 
АГ, а в последующем и СД 2.
ГЛП типа V, как недавно установлено, возникает 
вследствие дефицита апопротеина класса С II, входя-
щего в состав хиломикронов. Этот тип ГЛП практически 
не встречается в детской и подростковой популяции. 
В отличие от I типа для этого типа ГЛП характерны СД, 
подагра, АГ. Риск развития атеросклероза не выше, чем 
в общей популяции. Этот тип ГЛП имеет аутосомный тип 
наследования.
Описанные моногенные формы ГЛП должны привле-
кать внимание практических врачей ввиду того, что для 
них характерно раннее начало, сочетание с ожирени-
ем и ГИ, клинические проявления в виде ксантоматоза, 
не всегда распознаваемого в детском возрасте, а также 
отягощенная наследственность по раннему развитию 
атеросклероза.
К важным генетическим предикторам развития ате-
росклероза у детей и подростков относят мутацию гена, 
ответственного за синтез апопротеина C-I, входящего 
в состав ТГ. По мнению ряда авторов, к факторам, опре-
деляющим уровень ХС, ЛПНП и апопротеина В, следует 
относить низкую массу тела новорожденного и наличие 
мутаций апопротеина Е. Апопротеин Е ответственен за 
удаление ХС. Установлен факт участия апопротеина Е 
в совокупности генетических маркеров предрасполо-
женности к атеросклерозу.
В настоящее время известно более 20 генов, которые 
определяют процессы, вызывающие влияние на регуля-
цию энергетического гомеостаза организма и участвую-
щие в генезе ИзМТ и ожирения. В большинстве случаев 
детского ожирения отмечается многофакторность этого 
заболевания. «Гены-кандидаты» повышают риск возник-
новения ИзМТ у ребенка только при условии действия 
средовых факторов (питание и образ жизни) [8, 20, 26, 31].
Понимание физиологических механизмов регуляции 
потребления пищи, контроля аппетита и массы тела претер-
пело значительные изменения за последнее десятилетие.
В развитии ожирения активно обсуждается роль 
эндоканнабиоидной системы. Эндоканнабиоидная си-
стема обеспечивает контроль многих физиологических 
функций организма, включая регуляцию нервной и им-
мунной систем, энергетического обмена и репродукции, 
роста и дифференцировки клеток. Рецепторы этой си-
стемы локализованы в центральной и периферической 
нервной системе, сердце, легких, эндотелии сосудов, ЖКТ, 
во всех органах эндокринной системы, а также в адипоци-
тах. Экзогенные и эндогенные каннабиоиды способству-
ют увеличению массы тела. При ожирении отмечается 
повышенная активность эндоканнабиоидной системы.
В 1998 г. Американской диабетологической ассоциа-
цией было предложено определение ИР, которое широко 
используется и в настоящее время. Согласно этому опре-
делению, под инсулинорезистентностью (ИР) понимают 
нарушение биологического ответа на инсулин (экзоген-
ный и эндогенный) как на рецепторном, так и на постре-
цепторном уровне, при его достаточной концентрации 
в крови, что приводит к существенным нарушениям всех 
обменных процессов и сопровождается хронической 
компенсаторной ГИ [2, 18].
Согласно современным взглядам, наличие хрони-
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ческой ГИ инициирует целый каскад метаболических 
реакций, влияет практически на все основные гемоди-
намические показатели и считается высокозначимым 
предвестником развития СД 2 [19, 27].
ИР развивается постепенно, на фоне длительной ГИ, 
в первую очередь в мышцах и в печени [19, 20, 21, 22, 29].
Инсулин, являясь мощным митогенным фактором, вы-
зывает усиление пролиферации фибробластов и гладко-
мышечных клеток сосудов, что влечет за собой сужение 
их просвета и еще больше повышает общее перифери-
ческое сопротивление (ОПС) и АД. Инсулин и связанные 
с ним другие факторы роста посредством стимулирующих 
эффектов способствуют гипертрофии стенок артерий, а 
также участвуют в патогенезе гипертрофии миокарда.
Nа+, К+–АТФазный насос регулирует баланс внутри- 
и внеклеточных уровней калия. Отмечено, что при АГ этот 
насос становится резистентным к действию инсулина, что 
приводит к увеличению цитозольной концентрации на-
трия и уменьшению калия. Под контролем инсулина нахо-
дится также Са2+–АТФазный насос, который наряду с Na+, 
K+ – нacocoм поддерживает оптимальную концентрацию 
Са2+ внутри клеток, включая гладкомышечные клетки 
сосудов. Увеличение концентрации как Na+, так и Са2+ 
внутри гладкомышечных клеток кровеносных сосудов 
способствует повышению чувствительности этих клеток 
к прессорному действию норадреналина и ангиотензина, 
что приводит к гиперреактивности сосудов и развитию 
АГ. Повышенный уровень инсулина в крови обуславли-
вает увеличение реабсорбции Na+ почечными каналь-
цами, что ведет к гиперволемии и повышению АД [2, 20].
По мнению ряда авторов, у пациентов с ИзМТ высокая 
вероятность выявления той или иной степени снижения 
чувствительности к инсулину. Есть данные, указывающие 
на возможность развития ИР у лиц, имеющих нормаль-
ную массу тела или небольшой ее избыток. В ходе работы 
S.A. Arslanian была доказана возможность естественного 
увеличения резистентности к инсулину в течение пубер-
тата, в связи с чем в ряде случаев период гормональной 
перестройки играет роль пускового фактора в развитии 
СД 2 с ранним его началом.
Установлено, что хроническая ГИ приводит к стойко-
му повышению тонуса симпатической нервной системы. 
Инсулин путем трансцитоза проникает через гематоэн-
цефалический барьер в перивентрикулярную область 
гипоталамуса. Здесь инсулин оказывает влияние на 
нейрогуморальную систему, связываясь со специфиче-
скими рецепторами нейронов дугообразного и  пара-
вентрикулярного ядер. Возбуждающие импульсы от этих 
ядер передаются на симпатические ядра, что приводит 
к активации симпатической нервной системы и повы-
шенному выбросу норадреналина из окончаний нервов. 
Параллельно происходит блокирование парасимпатиче-
ской нервной системы.
Повышение влияния симпатической нервной систе-
мы на фоне снижения активности парасимпатической 
приводит к увеличению сердечного выброса, ЧСС и сни-
жению вариабельности сердечного ритма, что вызывает 
спазм сосудов и повышение ОПС.
На ранних стадиях развития АГ у молодых пациентов 
гиперреактивность симпатического звена ВНС вторично 
индуцирует ИР и ГИ. Таким образом, можно рассматри-
вать взаимодействие инсулина и симпатической нервной 
системы как многогранный процесс, который в полной 
мере может проявиться только на фоне хронической ГИ.
Есть мнение, что в детском возрасте ГИ и ИР не яв-
ляются первичными этиологическими факторами раз-
вития ожирения. Однако, по данным лонгитудинального 
исследования, именно увеличение массы тела призна-
но сильнейшим предиктором ИР в подростковом воз-
расте [2, 8, 9].
Развивающаяся ИР является пусковым сигналом, ко-
торый заставляет островковые клетки поджелудочной 
железы гиперсекретировать инсулин в целях поддер-
жания гомеостаза глюкозы. На этом этапе у пациента 
вообще не выявляется нарушений углеводного обмена, 
и  патологические метаболические изменения можно 
диагностировать только на основании гормональных ме-
тодов исследования и при проведении эугликемического 
гиперинсулинемического теста [2, 4, 5, 10, 12].
В настоящее время установлено, что ИР является 
полигенной патологией. По мнению Ю. В. Зимина, чело-
век наследует ген или набор генов, определяющих ИР. В 
этом смысле ИР начинает проявляться на ранних стадиях 
жизни, возможно, даже in utero. He исключена возмож-
ность внутриутробного программирования предраспо-
ложенности к развитию ИР и СД 2 у детей. Постнатальные 
ИР и ГИ являются долгосрочными последствиями анте-
натальной патологии [26].
Согласно гипотезе «бережливого генотипа», меха-
низм ГИ/ИР является компенсаторно-приспособитель-
ной реакцией на алиментарный дефицит нутриентов 
в период внутриутробного развития и включается для 
адаптации и выживания эмбриона при патологическом 
течении беременности. Избыточное поступление кало-
рий с пищей после рождения ребенка при сохранении 
модели эмбриональной ГИ и ИР приводит в детском воз-
расте к развитию ожирения.
Сегодня «золотым стандартом» диагностики ИР счита-
ется эугликемический гиперинсулинемический клэмп-
тест. Наиболее оптимальной для диагностики ИР при-
знана малая математическая модель оценки гомеостаза 
НОМА (Homeostasis Model Assessment) с определением 
индексов CARO [24, 25].
Практически во всех эпидемиологических исследо-
ваниях выявлено наличие тесной связи между уровнем 
АД и массой тела. У лиц с более высокой массой тела 
значения АД достоверно выше по сравнению с лицами 
с нормальной массой. У 50% детей с ИзМТ отмечается 
повышенное САД и ДАД.
ИзМТ – распространенное явление в детской по-
пуляции. Среди школьников России в возрасте 7–17 лет 
25,8 % имели ИзМТ. В американской популяции масса 
тела на 29 % выше «идеальной» встречается у 15,6 % детей 
в возрасте 10–15 лет [2].
Отмечена тенденция к увеличению с возрастом рас-
пространенности ИзМТ. Так, если в 6 лет масса тела, пре-
вышающая «идеальную» на 20 %, встречается у 2 % детей, 
то к 14–18 годам – у 5 %. Коэффициент устойчивости по-
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казателей массы тела при динамическом наблюдении 
в течение 6 лет составляет 0,6–0,8. Следовательно, ре-
гуляторный контроль над массой тела у детей лежит 
в основе профилактики развития ожирения у взрослых. 
Установлено, что снижение массы тела сопровождается 
снижением АД.
ИзМТ ассоциируется с повышением в плазме крови 
уровня ТГ и снижением содержания ХС ЛПВП, повышени-
ем содержания натощак глюкозы и иммуно-реактивного 
инсулина в крови, снижением толерантности к глюкозе. 
Сочетание этих показателей с АГ большинством авторов 
в настоящее время классифицируется как «метаболиче-
ский вариант гипертонии» [ 1, 2, 19, 20].
Недостаточность инсулиновых рецепторов клеточ-
ных мембран – генетическая причина ГИ, гиперглике-
мии и дислипидемии, а также значимый фактор риска 
АГ и ожирения. Основной патогенетический фактор 
МС – высокая ассимиляция глюкозы клеткой. У этих па-
циентов метаболические сдвиги в углеводном обмене 
в сочетании с дислипидемией способствуют раннему 
и ускоренному развитию атеросклероза.
На повышенную частоту ИзМТ оказывает влия-
ние недостаточный уровень физической активности. 
Установлено, что не только избыточная, но и низкая 
масса тела ассоциируется с повышенным уровнем АД. 
Так, наблюдение в течение 5 лет за детьми с уровнем АД 
выше 95-го процентиля показало, что наиболее высо-
кий коэффициент устойчивости повышенного ДАД имел 
место в подгруппе детей с низкой массой тела. Масса 
тела при рождении также оказывает влияние на уровень 
АД. Низкая масса тела при рождении сопряжена с подъ-
емами АД в подростковом возрасте, а нередко и с ИзМТ.
Ожирение – одно из самых распространенных 
в мире хронических заболеваний. Сейчас каждый четвер-
тый житель нашей планеты имеет ИзМТ или страдает от 
ожирения. Во всех странах отмечается прогрессирующее 
увеличение численности пациентов с ожирением как 
среди взрослого, так и среди детского населения [ 2, 8, 20]. 
Исследования последних лет показали, что ожирение 
тесно связано с развитием ИБС и АГ. ИзМТ сопровожда-
ется увеличением уровня ХС ЛПНП и ЛПОНП в плазме. 
Установлено, что продукция ХС у лиц с ожирением уве-
личивается в среднем на 20 мг на каждый избыточный 
килограмм жира.
ИзМТ способствует развитию ИР и компенсаторной 
ГИ. В настоящее время не вызывает сомнения, что ожи-
рение, особенно абдоминальный его тип, ассоциируется 
с высоким риском раннего развития таких заболеваний, 
как СД 2 и АГ. Опасными и фактически неизбежными 
спутниками ожирения являются синдром обструктивных 
апноэ во сне, артрозы, повышается частота случаев рака 
толстого кишечника и заболеваний желчного пузыря, 
в том числе и желчно-каменной болезни.
При похудении на 10 кг и более риск развития сер-
дечно-сосудистой патологии снижается на 9 %, СД – на 
44%, смертность от онкологических заболеваний, ас-
социированных с ожирением, – на 40 %, общая смерт-
ность – на 20 %.
На данный момент ожирение относится к числу наи-
более глобальных мирового уровня заболеваний. По дан-
ным ВОЗ, ИзМТ к концу XX в. имели около 30 % жителей 
нашей планеты, т.е. около 1,7 млрд человек. В странах 
Западной Европы до 20 % мужчин и 30 % женщин имеют 
ИзМТ либо ожирение. Несомненным лидером по распро-
страненности ожирения являются США: ИзМТ отмечается 
у 60 % населения, ожирение – у 27 %.
Есть данные, что в США за предыдущие 20 лет число 
людей с ожирением практически удвоилось. По данным 
ВОЗ, в среднем на планете распространенность ожире-
ния за последние 7 лет увеличилась на 50 %. Сегодня 
ожирение рассматривается как  пандемия.
До недавнего времени частота ожирения в таких 
странах, как Япония и Китай, была достаточно низка. В по-
следние годы японские ученые отмечают, что  у них темпы 
роста этого заболевания приобретают характер цунами. 
В Китае ИзМТ имеет 24,5 % населения, ожирение – 3 %, что 
вызывает крайнюю обеспокоенность медиков, учитывая 
в целом численность населения этой страны.
В 1980-е годы в СССР ИзМТ встречалась у 15–20 % 
жителей страны. США, Великобритании, Франции 
и Голландии. У 1/3 взрослых ожирение начинается с дет-
ского возраста, и именно эти случаи ожирения сопро-
вождаются более выраженной прибавкой массы тела 
и частотой сопутствующих сердечно-сосудистых забо-
леваний, чем варианты ожирения, дебютировавшие во 
взрослом возрасте.
Широкомасштабных эпидемиологических исследова-
ний по изучению частоты и распространенности ИзМТ 
и ожирения у детей в Республике Беларусь не прово-
дилось. В России как наиболее близком к нам государ-
стве, по предварительным данным, в настоящее время 
не менее 30 % трудоспособного населения имеют ИзМТ 
и 25 % – ожирение.
Для обеспечения энергетического равновесия в ор-
ганизме потребление энергии должно быть равно ее 
затратам. У человека индивидуальный расход энергии 
зависит от трех факторов. Первый: основной обмен, 
пропорциональный массе тела (без жира) и поверхности 
тела, соответствующий затратам энергии на поддержа-
ние основных физиологических функций в стандартных 
условиях. Второй фактор: термогенный эффект (спец-
ифическое динамическое действие пищи), составляющий 
примерно 5–10 % общей затраты энергии (у лиц с  вы-
сокой физической активностью – до 15 %) и связанный 
с дополнительным расходом энергии на пищеварение 
и со стимуляцией метаболизма благодаря притоку нового 
субстрата. Третий фактор расхода энергии: физическая 
активность, обуславливающая наибольший и значитель-
но варьирующий расход энергии.
К числу наиболее явных причин ожирения относится 
прежде всего избыточная калорийность пищи. Второй 
бесспорной причиной может быть снижение энергоза-
трат, в том числе гиподинамия и недостаточная физичес-
кая активность.
В последние годы активно обсуждается роль непо-
средственно жировой ткани в генезе ожирения и свя-
занных с ним осложнений. Жировая ткань является 
важнейшим энергетическим депо организма, а способ-
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ность запасать энергию в виде жира является одной из 
основных жизненно важных ее функций, особенно при 
ограничении поступления энергии. В жировой ткани 
происходят процессы обмена жирных кислот, углеводов 
и образование жира из углеводов. Жировая ткань играет 
важную роль в регуляции фосфорно-кальциевого обмена 
(начальные этапы образования витамина D) и в процессах 
метаболизма половых стероидов.
Наряду с мышцами и клетками печени жировая ткань 
является инсулинзависимой. Инсулин в жировой ткани 
подавляет активность гормоночувствительной липазы, 
в результате чего уменьшается высвобождение свобод-
ных жирных кислот, глицерина, и снижается их уровень 
в плазме крови. Инсулин усиливает липогенез, биосин-
тез ацилглицеролов и окисление глюкозы по пентозо-
фосфатному пути.
Такие гормоны, как адреналин, норадреналин, глю-
кагон, АКТГ, меланоцит-стимулирующий гормон, гормон 
роста и вазопрессин, ускоряют высвобождение свобод-
ных жирных кислот из жировой ткани и повышают их кон-
центрацию в плазме крови, увеличивая скорость липо-
лиза ТГ. Большинство указанных гормонов – активаторы 
гормоночувствительной липазы. Тиреоидные гормоны 
кокортикоиды не оказывают прямого действия на липо-
лиз, но обладают геомиссивным свойством в отношении 
эффектов других гормонов. К настоящему времени от-
крыто более 20 генов – «кандидатов» в гены ожирения.
Ожирение у детей и подростков – одна из актуальных 
проблем современного здравоохранения. Практически 
во всех регионах мира количество больных детей неуклон-
но растет и удваивается каждые три десятилетия.
Массу тела в детском возрасте оценивают с помо-
щью центильных таблиц соотношения линейного роста 
к массе тела (индекс массы тела – ИМТ) для определен-
ного возраста и каждого пола. ИМТ используется для 
оценки ожирения у детей в возрасте от 2 лет и старше.
Масса тела в пределах 85–95-го процентиля оце-
нивается как избыточная, выше 95-го процентиля – как 
ожирение. Оценка ожирения с помощью ИМТ может 
быть ошибочной у атлетически сложенных подростков.
Измерение окружности талии и бедер у детей ис-
пользуется для косвенной оценки внутриабдоминальной 
жировой ткани. Однако соотношение объем талии/объем 
бедер (ОТ/ОБ) в отличие от взрослых неинформативно 
у детей. В настоящее время особое внимание при диа-
гностике МС придается объему талии, уровню глюкозы 
и показателям липидного обмена.
В норме содержание жировой ткани находится в 
пределах 10–30 %. На 1 кг массы плода жировая ткань 
составляет 2,5 %, а при рождении ребенка – 12 %. К 6-ме-
сячному возрасту масса жировой ткани достигает 25 %. 
Далее отношение жировой к мышечной ткани снижается 
до начала полового созревания. У девочек после 8–9 лет 
процент жировой массы быстро увеличивается вплоть 
до 17 лет.  У мальчиков в период полового созревания 
масса нарастает медленно и начинает снижаться после 
13 лет. Содержание жировой ткани у человека может 
варьировать от 5 до 50 % и более.
Ожирение может развиться в любом возрасте. 
Наиболее часто оно манифестирует на первом году жизни, 
в 5–6 лет и в период полового созревания. При экзоген-
но-конституциональном ожирении дети имеют не только 
избыток жировой массы, но и более высокие темпы роста 
в сравнении со здоровыми сверстниками, нередко от-
мечается избыточное развитие жировой ткани в области 
молочных желез, образование белых или розовых стрий.
Необходимо провести тщательное обследование, 
чтобы исключить синдромы или заболевания, ассоци-
ированные с ожирением: синдромы Иценко – Кушинга, 
Прадера – Вилли, Тернера, а также гипофизарный нанизм, 
гипотиреоз, псевдогипопаратиреоз и др. Большинство 
этих заболеваний встречается редко, их частота не пре-
вышает 1% среди всех лиц с ожирением.
В настоящее время доказано, что гормональные нару-
шения при МС способствуют формированию жировых от-
ложений в висцеральной области, а также опосредован-
но ведут к развитию ИР, АГ и дислипидемии, угрожающей 
развитием ранних форм атеросклероза. Установлено, 
что при МС развивается гиперреактивность гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы, повышается 
секреция кортизола. В свою очередь, длительное воз-
действие избыточных количеств кортизола способствует 
повышению секреции инсулина. Отмечено повышение 
тиреотропной функции гипофиза, направленное на уси-
ление липолиза и торможение липогенеза.
В последнее десятилетие стал весьма актуальным 
вопрос о взаимосвязи тиреоидной и нетиреоидной 
патологии, получены новые данные об изменениях гор-
монального статуса при нетиреоидных заболеваниях. 
Субклинически протекающая патология щитовидной 
железы играет важную роль в возникновении и прогрес-
сировании атеросклеротического процесса и, несмотря 
на наличие синдрома взаимного отягощения между ИБС 
и гипотиреозом, часто недооценивается даже врачами-
эндокринологами [1, 2, 19, 20].
Установлено, что недостаток тиреоидных гормонов 
способствует возникновению гиперхолестеролемии, 
вызывает нарушения энергетического обмена и дис-
функцию ВНС, способствует развитию метаболической 
иммунодепрессии. При гипотиреозе активируются про-
цессы перекисного окисления липидов (ПОЛ), повы-
шается чувствительность к стрессовым воздействиям, 
ухудшается течение репаративных процессов в хромо-
сомах. Тиреоидные гормоны оказывают прямое действие 
на миокард, адренергическую иннервацию и сердечный 
выброс, вследствие чего изменяется транспорт амино-
кислот, глюкозы и кальция через клеточную мембрану, 
увеличивается пред- и постнагрузка, что в итоге приво-
дит к ремоделированию миокарда.
Таким образом, изменения гормонального статуса 
при МС способствуют развитию и прогрессированию 
атеросклероза, что делает актуальным и значимым не-
обходимость его дальнейшего изучения и своевремен-
ной коррекции. Требуется продолжение исследований 
по выявлению влияния дисфункции щитовидной железы 
на развитие и прогрессирование нетиреоидной сомати-
ческой и психической патологии.
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1 O. Matsuk, 1 E. Asiryan, 1 V. Lyalkova,2 N. Nischaeva, 2 V. Olkhovikova, 2 L. Ivanovа, 2 O. Boyarinа
1 Educational institution “Vitebsk State Order of People’s Friendship Medical University”
2 Health care institution  “Vitebsk children’s regional clinical center”
Abstract
The article is devoted to the primary cause of metabolic syndrome in children. The article describes modern understanding of 
the genetics of the metabolic syndrome, hyperinsulinemia and insulin resistance, the role of hormonal disorders and obesity in 
the pathogenesis of metabolic syndrome in children.
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